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Мета дослідження – оцінити особливості секреції глобуліну, який зв’язує статеві гормони (ГЗСГ), у дівчат пубертатного 
віку із дифузними захворюваннями печінки.
Матеріали та методи. Під спостереженням перебували 582 дівчинки у віці 12–17 років, з яких 402 із дифузними за-
хворюваннями гепатобіліарної системи (хронічним вірусним гепатитом (n=120), неалкогольною жировою хворобою печінки 
(n=120), автоімунним гепатитом (n=30), фіброзом та цирозом печінки (n=12), дискінезією жовчних шляхів (n=120)) і 180 
умовно соматично здорових дівчат із нормальним статевим розвитком. Після проведення комплексного гепатологічного 
обстеження діагноз захворювання печінки встановлював гастроентеролог. У групах із захворюваннями печінки і здорових 
дівчат були рівномірно представлені вікові категорії від 12 до 17 років включно. Рівень ГЗСГ у венозній крові визначали 
імунохімічним методом у вікових категоріях 12, 13, 14, 15, 16 і 17 років.
Результати дослідження та їх обговорення. Серед дівчаток із дифузними захворюваннями печінки у всіх вікових 
категоріях найбільш високий рівень ГЗСГ реєстрували у хворих на хронічний вірусний гепатит, а найменший – у дівчаток із 
цирозом печінки. Низькі рівні ГЗСГ були характерні також для дівчаток із неалкогольною жировою хворобою печінки. Вста-
новлено, що продукція ГЗСГ у пубертатному періоді з віком знижувалася як у соматично здорових дівчат, так і в дівчат із 
дифузними захворюваннями печінки. Однак, зниження продукції ГЗСГ при неалкогольній жировій хворобі та цирозі печінки 
було виражено більш значно, ніж у здорових дівчат. У дівчат із дискінезією жовчних шляхів вірогідних відмінностей рівнів 
ГЗСГ та швидкості його зниження з віком від аналогічних показників у контролі не зареєстровано.
Висновки. Рівень ГЗСГ є індикатором порушень функції печінки. ГЗСГ може бути легко вимірюваним і клінічно корис-
ним біомаркером для раннього виявлення дітей, у яких в майбутньому можуть розвинутися хронічні дифузні захворювання 
печінки, а також ожиріння. Необхідні подальші дослідження, щоб зрозуміти, як регулюється ГЗСГ у дітей. 
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ОСОБЕННОСТИ ЭКСПРЕССИИ ГЛОБУЛИНА, СВЯЗЫВАЮЩЕГО ПОЛОВЫЕ ГОРМОНЫ, У ДЕВОЧЕК ПУБЕРТАТ-
НОГО ВОЗРАСТА С ДИФФУЗНЫМИ ЗАБОЛЕВАНИЯМИ ПЕЧЕНИ 
Цель исследования – оценить особенности секреции глобулина, связывающего половые гормоны (ГСПГ), у девочек 
пубертатного возраста с диффузными заболеваниями печени.
Материалы и методы. Под наблюдением находились 582 девочки в возрасте 12–17 лет, из которых 402 с диффузными 
заболеваниями печени (хроническим вирусным гепатитом (n=120), неалкогольной жировой болезнью (n=120), аутоиммунным 
гепатитом (n=30), фиброзом и циррозом (n=12), дискинезией желчных путей (n=120)) и 180 условно соматически здоровых 
девушек с нормальным половым развитием. После проведения комплексного гепатологического обследования диагноз 
заболевания печени выставлялся гастроэнтерологом. В группах с заболеваниями печени и здоровых девушек были равно-
мерно представлены возрастные категории от 12 до 17 лет включительно. Уровень ГСПГ в венозной крови определяли 
иммунохимическим методом в возрастных категориях 12, 13, 14, 15, 16 и 17 лет.
Результаты исследования и их обсуждение. Среди девочек с диффузными заболеваниями печени во всех воз-
растных категориях наиболее высокий уровень ГСПГ регистрировался у больных с хроническим вирусным гепатитом, а 
наименьший – у девочек с циррозом печени. Низкие уровни ГСПГ были характерны также для девочек с неалкогольной 
жировой болезнью печени. Установлено, что продукция ГСПГ в пубертатном периоде с возрастом снижалась как у со-
матически здоровых девушек, так и у девушек с диффузными заболеваниями печени. Однако, снижение продукции ГСПГ 
при неалкогольной жировой болезни и циррозе печени было выражено более значительно, чем у здоровых пациенток. 
У девочек с дискинезией желчных путей достоверные различия уровней ГСПГ и скорости его снижения с возрастом по 
сравнению с аналогичными показателями в контроле не зарегистрированы.
Выводы. Уровень ГСПГ является индикатором нарушений функции печени. ГСПГ может быть легко измеряемым и 
клинически полезным биомаркером для раннего выявления детей, у которых в будущем могут развиться хронические 
диффузные заболевания печени, а также ожирение. Необходимы дальнейшие исследования, чтобы понять, как регули-
руется ГСПГ у детей.
Ключевые слова: девочки; пубертатный период; диффузные заболевания печени; глобулин, связывающий половые 
гормоны.
PECULIARITIES OF SEX HORMONE-BINDING GLOBULIN IN PUBERTAL GIRLS WITH DIFFUSE LIVER DISEASES
The aim of the study – to evaluate the characteristics of the secretion of sex hormone-binding globulin (SHBG) in pubertal 
girls with diffuse liver diseases.
Materials and Methods. The study included 582 girls aged 12–17 years, of whom 402 with diffuse liver diseases 
(chronic viral hepatitis (n=120), non-alcoholic fatty disease (n=120), autoimmune hepatitis (n=30), fibrosis and cirrhosis 
(n=12), biliary dyskinesia (n=120)) and 180 conventionally somatically healthy girls with normal sexual development. After 
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a comprehensive hepatological examination, the diagnosis of liver disease was made by a gastroenterologist. In the groups 
with liver diseases and healthy girls, the age groups from 12 to 17, inclusive, were evenly represented. The level of SHBG 
in venous blood was determined by the immunochemical method in the age groups 12, 13, 14, 15, 16 and 17 years old.
Results and Discussion. Among girls with diffuse liver diseases in all age categories, the highest level of SHBG was 
recorded in patients with chronic viral hepatitis, and the lowest in girls with liver cirrhosis. Low SHBG levels were also 
characteristic of girls with non-alcoholic fatty liver disease. It was found that the production of SHBG in puberty decreased 
with age in both somatically healthy girls and girls with diffuse liver diseases. However, the decrease in SHBG production in 
non-alcoholic fatty disease and liver cirrhosis was more pronounced than in healthy patients. In girls with biliary dyskinesia, 
there were no significant differences in SHBG levels and the rate of its decrease with age compared with similar indicators 
in controls.
Conclusions. SHBG levels are an indicator of liver dysfunction. SHBG can be an easily measurable and clinically useful 
biomarker for the early detection of children who may develop chronic diffuse liver disease in the future as well as obesity. 
Further research is needed to understand how SHBG is regulated in children.
Key words: girls; puberty; diffuse liver diseases; sex hormone-binding globulin.
ВСТУП. Глобулін, який зв’язує статеві гормони (ГЗСГ), 
являє собою гомодимерний глікопротеїн масою 90– 
100 кДа, який кодується одним геном на короткому плечі 
хромосоми 17 [1]. Циркулюючий ГЗСГ в основному про-
дукується гепатоцитами, проте він також експресується 
в головному мозку, матці, простаті, грудях, яєчниках і 
сім’яниках, а також при деяких ракових патологіях яєч-
ників і простати. 
ГЗСГ транспортує тестостерон та інші стероїди в 
плазмі крові, знижує швидкість їх метаболічного кліренсу 
і регулює їх доступ до тканин-мішеней [1]. Хоча ГЗСГ 
може ізолювати стероїди із тканин-мішеней, є деякі свід-
чення того, що пов’язаний з лігандом ГЗСГ зв’язується 
із мембранними рецепторами і стимулює виробництво 
циклічного аденозинмонофосфату [2] і/або проникає в 
клітини, зв’язуючись із мембранним білком мегаліном, 
щоб ініціювати біологічний ефект. Фізіологічне значення 
ГЗСГ полягає у зв’язуванні дигідротестостерону (най-
більша спорідненість), тестостерону й естрадіолу (в 3 
рази менша спорідненість) [3]. Зв’язані форми недоступні 
для клітин-мішеней, біологічно неактивні і є, свого роду, 
гормональним депо організму, де ГЗСГ відіграє роль 
регулятора: приблизно 40–60 % тестостерону пов’язані 
з ГЗСГ.
У ранньому дитинстві рівні ГЗСГ відносно стабільні, 
але потім знижуються в період статевого дозрівання [4]. 
Причину цієї зміни не з᾽ясовано, але, ймовірно, частково 
це пов’язано з андрогенами, які, як відомо, пригнічують 
рівні ГЗСГ. Рівні ГЗСГ у дорослому віці вищі у жінок, ніж у 
чоловіків, що, ймовірно, пов’язано з естрадіолом, оскільки 
відомо, що введення естрогенів збільшує ГЗСГ [5]. 
Рівні ГЗСГ варіюють серед людей у дуже великому 
діапазоні, тоді як рівень ГЗСГ у кожної окремої людини 
відносно постійний. Рівні ГЗСГ не пов’язані з прийманням 
їжі або часом дня, їх можна легко виміряти в зразку крові 
з пальця [6, 7].
Рівні ГЗСГ стають меншими зі збільшенням ожиріння і 
підвищуються із втратою маси. Низький рівень ГЗСГ є біо-
маркером майбутнього розвитку метаболічного синдрому 
[8], гестаційного діабету [9] і цукрового діабету ІІ типу 
[10–12]. Рівень ГЗСГ є показником інсулінорезистентності 
(ІР), і багато досліджень підтвердили цей результат [13]. 
Традиційним поясненням низького рівня ГЗСГ при ІР 
є гіперінсулінемія [14]. Експресія гена ГЗСГ при цьому 
знижується цитокінами – фактором некрозу пухлини-α 
(TNFα) [9, 15] та інтерлейкіном-1β [11, 16].
Ядерний рецептор ядерного фактора печінки-4α 
(HNF4α) активує промотори багатьох генів, які експресу-
ються в печінці і відіграють ключову роль у метаболізмі 
ліпідів [17]. Функціональні сайти зв’язування HNF4α ви-
явлені в більш ніж 140 генах, включаючи ті, які беруть 
участь у метаболізмі глюкози, ліпідів і амінокислот, а та-
кож в проксимальному промоторі гена ГЗСГ. Ефект TNFα 
на придушення експресії ГЗСГ in	vitro опосередкований 
HNF4α [18], і існує сильна кореляція між рівнями екс-
пресії HNF4α і ГЗСГ у печінці людини [19]. Таким чином, 
регуляція HNF4α відіграє центральну роль у визначенні 
рівня ГЗСГ у плазмі.
ГЗСГ виробляється в печінці, і захворювання печінки 
впливають на його рівні через безліч механізмів. Рівні 
ГЗСГ помітно підвищуються при гепатиті B або гепатиті 
C. У пацієнтів із захворюванням печінки через гемо-
хроматоз розвивається гіпогонадотропний гіпогонадизм 
через відкладення заліза в гіпофізі і, як правило, рівень 
ГЗСГ трохи підвищений. Неалкогольна жирова хвороба 
печінки, стан підвищеного рівня тригліцеридів у печінці 
пов’язані зі збільшенням вісцеральної жирової тканини, 
ІР і дисліпідемією, а також із низьким рівнем ГЗСГ [20]. 
Даних щодо продукції ГЗСГ у дівчаток в період статевого 
дозрівання як у когорті соматично здорових пацієнток, так 
і когорті осіб із дифузними захворюваннями печінки мало.
МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ – оцінити особливості секреції 
глобуліну, який зв’язує статеві гормони, у дівчат пубертат-
ного віку із дифузними захворюваннями печінки.
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ. Під спостереженням пе-
ребували 582 дівчинки у віці 12–17 років, з яких 402 із 
дифузними захворюваннями печінки: 120 пацієнток – із 
хронічним вірусним гепатитом групи ХВГ (за МКХ-10 – код 
В 18), 120 – з неалкогольною жировою хворобою печінки 
групи НЖХП (за МКХ-10 – код К 76.0), 30 – з автоімунним 
гепатитом групи АГ (за МКХ-10 – код К 75.4), 12 – з фі-
брозом та цирозом печінки групи ЦП (за МКХ-10 – код К 
74), 120 – з дискінезією жовчних шляхів групи ДЖШ (за 
МКХ-10 – код К 82.8.0), – і 180 умовно соматично здо-
рових дівчат із нормальним статевим розвитком групи К.
Комплекс обстеження включав клініко-анамнестичні 
дані, антропометрію, оцінку статевого розвитку, клініч-
ний аналіз крові, загальний аналіз сечі, копрограму, 
паразитологічне обстеження калу, електрокардіогра-
фію, дослідження ліпідограми, рівня глюкози, інсуліну, 
визначення НОМА-індексу, АЛТ, АСТ, загального білка, 
амілази, аналіз крові на маркери гепатитів В, С (HВsAg, 
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анти-НВс IgG, анти-НСV IgG сумарний, анти-HCV IgG 
до cor-антигену), автоімунологічні дослідження (анти-
нуклеарні антитіла – ANA, антигладеньком᾽язові анти-
тіла – SMA, антитіла до мікросом печінки та нирок – LKM 
1), ультразвукове дослідження органів гепатобіліарної 
системи та ехохолецистографію за стандартними мето-
диками, консультацію ендокринолога, гастроентеролога, 
за показаннями – кардіолога, пульмонолога, алерголога 
та інших фахівців. Спеціальний комплекс діагностичних 
методів включав панель неінвазивних методів оцінки ста-
ну печінки – тест ФіброМакс, ФіброТест, ГеноФіброТест. 
Діагноз захворювань гепатобіліарної системи встанов-
лював гастроентеролог.
Рівень ГЗСГ у венозній крові визначали імунохімічним 
методом з електрохемілюмінесцентною детекцією за 
допомогою тест-систем Roche Diagnostics (Швейцарія) 
на аналізаторі Cobas 6000 відповідно до інструкцій ви-
робника.
Статистичний аналіз результатів проводили за допо-
могою пакета Statistica 10.0 for Windows. Використовува-
ли пакет статистичних програм Excel 2010 для організації 
та формування матриці даних, підготовки графіків і діа-
грам. Кількісні змінні описані за допомогою середнього 
значення (M), похибки стандартного відхилення (SE), а 
їх порівняння з використанням t-критерію Стьюдента.
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ. 
Середній вік дівчат досліджуваних груп не мав вірогідної 
різниці і в контрольній групі К склав (14,50±0,13) року, групі 
з хронічним вірусним гепатитом – (14,50±0,16) року, з не-
алкогольною жировою хворобою печінки – (14,50±0,16) 
року, з автоімунним гепатитом – (14,50±0,32) року, з ци-
розом печінки – (14,50±0,54) року, з дискінезією жовчних 
шляхів – (14,50±0,16) року. При проведенні дослідження 
набір дівчат у групи був проведений рівномірно у вікові 
категорії 11, 12, 13, 14, 15, 16 і 17 років (табл. 1).
Це дало змогу оцінити динаміку секреції ГЗСГ впро-
довж статевого розвитку дівчат (табл. 2).
У всіх групах відмічено зниження секреції ГЗСГ із 
віком. 
У дівчат групи К із віком спостерігали зниження секре-
ції ГЗСГ за експоненціальною залежністю y=-9,515ln(x) + 
74,439, де х – кількість років (рис. 1). 
Таблиця 1. Віковий розподіл дівчат у групах, n
Група
Кількість дівчаток у віковій категорії
12 років 13 років 14 років 15 років 16 років 17 років
К, n=180 30 30 30 30 30 30
ХВГ, n=120 20 20 20 20 20 20
НЖХП, n=120 20 20 20 20 20 20
АГ, n=30 5 5 5 5 5 5
ЦП, n=12 2 2 2 2 2 2
ДЖШ, n=120 20 20 20 20 20 20
Таблиця 2. Середні рівні глобуліну, який зв’язує статеві стероїди, у досліджуваних групах, M±SE, нмоль/л
Група 12 років 13 років 14 років 15 років 16 років 17 років
К, n=180 74,23±6,60 67,87±5,46 64,43±6,63 61,40±4,88 58,97±6,52 57,13±7,07
ХВГ, n=120 78,80±8,16к,2,3,4 75,45±7,38к,2,3,4 74,35±8,63к,2,3,4 70,25±6,78к,2,3,4,5 69,45±9,00к,2,3,4 65,10±10,01к,2,3,4
НЖХП, n=120 44,45±4,75к,1,3,4,5 38,70±4,47к,1,3,4,5 35,70±4,72к,1,3,4,5 32,45±4,24к,1,3,4,5 29,85±3,84к,1,3,4,5 28,65±3,40к,1,3,4,5
АГ, n=30 61,60±10,46к,1,2,4,5 57,00±5,71к,1,2,4,5 55,40±4,97к,1,2,4,5 51,80±6,79к,1,2,4,5 48,60±5,30к,1,2,4,5 32,60±4,30к,1,2,4,5
ЦП, n=12 51,50±4,95к,1,2,3,5 35,00±8,49к,1,2,3,5 32,00±9,90к,1,2,3,5 28,50±6,36к,1,2,3,5 25,50±3,50к,1,2,3,5 23,50±6,36к,1,2,3,5
ДЖШ, n=120 73,80±8,16к,1,2,3,4 66,15±7,43к,1,2,3,4 69,35±8,63к,1,2,3,4 62,25±6,78к,1,2,3,4 60,00±9,28к,1,2,3,4 54,95±5,51к,1,2,3,4
Примітка. к, 1, 2, 3, 4, 5 – статистично значима різниця з аналогічними показниками груп К, ХВГ, НЖХП, АГ, ЦП, ДЖШ (p<0,05).
 
 
Рис. 1. Динаміка секреції ГЗСГ у здорових дівчаток.
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ГЗСГ може функціонувати в дитинстві, обмежуючи дію 
статевих стероїдів до статевого дозрівання, коли рівні 
статевих стероїдів підвищуються разом з падінням рівнів 
ГЗСГ у плазмі, так що загальний результат – прогресивне 
збільшення як загального, так і вільного рівнів статевих 
гормонів. Механізм зниження ГЗСГ у період статевого 
дозрівання не зовсім зрозумілий, але, мабуть, є скоріше 
метаболічним, ніж гормональним, оскільки зниження від-
бувається у хлопчиків з гіпопітуїтаризмом [5]. Більш того, 
на початок нормального статевого дозрівання знижується 
чутливість до інсуліну [21], що також може привести до 
зниження рівня ГЗСГ.
Як видно з таблиці 2 та рисунка 2, у групах дівчаток 
із дифузними захворюваннями печінки також відмічено 
зниження секреції ГЗСГ із віком. 
Серед дівчаток із дифузними захворюваннями печінки 
найнижчі рівні ГЗСГ спостерігали в групах з неалкоголь-
ною жировою хворобою та цирозом печінки (див. табл. 2 і 
рис. 2), у групі з хронічним вірусним гепатитом відмічали 
підвищення рівнів ГЗСГ, тоді як у дівчаток із дискінезією 
жовчних шляхів вірогідних відмінностей від аналогічних 
рівнів ГЗСГ у контрольній групі не зареєстровано.
Отримані дані збігаються з результатами інших до-
сліджень. Печінковий жир пов’язаний з ІР, і недавні дослі-
дження пов’язали стеатоз печінки з низьким рівнем ГЗСГ. 
Кількість жиру в печінці є найсильнішим предиктором 
низького рівня ГЗСГ [22]. Кілька досліджень виявили 
сильну зворотну кореляцію між кількістю жиру в печінці 
і рівнями ГЗСГ у сироватці крові [20, 23], причому, якщо 
рівні ГЗСГ підвищуються, жир у печінці зменшується із 
втратою маси [24]. Існує думка, що зниження рівнів ГЗСГ 
під час статевого дозрівання пов’язано зі збільшенням 
жирової маси у дітей та підлітків [25].
Дитяче ожиріння є однією з найбільш серйозних 
проблем зі здоров’ям на сьогодні через його високу 
поширеність і пов᾽язаність із багатьма хронічними за-
хворюваннями та коротшою тривалістю життя [26, 27]. 
J. Pinkney et al. (2014) [28] встановили, що дівчатка з 
більш низьким рівнем ГЗСГ у 5-річному віці досягли стадії 
2 по Таннеру раніше, мали тенденцію до більш раннього 
збільшення секреції лютеїнізуючого гормону і більш ран-
нього віку з максимальною швидкістю росту й менархе. 
Автори повідомили про негативну кореляцію між ГЗСГ й 
ожирінням, рівнем інсуліну, інсуліноподібного фактора 
росту-I, C-реактивним протеїном і лептином, а також про 
позитивний зв’язок між адипонектином і ГЗСГ [4]. 
Неалкогольна жирова хвороба печінки стала най-
більш частою формою захворювання печінки в дитинстві 
[24]. Було показано, що рівні ГЗСГ підвищуються в міру 
зменшення жиру в печінці із втратою маси. У світлі цих ре-
зультатів ГЗСГ є альтернативним маркером стратифікації 
ризику неалкогольної жирової хвороби печінки у дітей, 
а в деяких дітей із підвищеним ризиком неалкогольної 
жирової хвороби печінки і метаболічного синдрому може 
бути корисним біомаркером, можливо, щодо розвитку 
ожиріння.
Накопичуються дані про те, що статеве дозрівання у 
дівчаток настає в більш ранньому віці, й епідемія ожи-
ріння є важливим фактором у цьому явищі [21]. У дослі-
дженні 132 здорових дітей та підлітків європеоїдної раси 
ГЗСГ був сильним предиктором чутливості до інсуліну 
після поправки на статеве дозрівання і жирову масу [29].
Недавні дослідження виявили тривожне зростання 
показників підліткового ожиріння і таких супутніх захво-
рювань, як цукровий діабет другого типу, метаболічний 
синдром, перипубертатна гіперандрогенемія, синдром 
полікістозних яєчників (СПКЯ), неалкогольна жирова 
хвороба печінки і раннє статеве дозрівання [8, 13, 27, 
30–36]. Ці асоціації можна пояснити тим, що низький 
рівень ГЗСГ є маркером ІР, етіологія і патогенез перерахо-
ваних захворювань багатофакторні, вони контролюються 
генетичними факторами, внутрішньоутробним середови-
щем і нездоровим способом життя [30]. Дочки-підлітки 
пацієнток із СПКЯ з більшою ймовірністю мають ознаки 
метаболічного синдрому і гіперінсулінемію [37], великі 
яєчники, починаючи зі стадії 1 по Таннеру, а при стадії 
V по Таннеру мають більш низькі рівні ГЗСГ, ніж дочки, 
народжені від жінок контрольної групи [38].
Рис. 2. Рівні ГЗСГ у дівчат пубертатного віку з дифузними захворюваннями печінки відносно показників контрольної 
групи, прийнятих за одиницю.
Примітка. - - - – рівень ГЗСГ у групі контролю у відповідній віковій категорії, прийнятий за одиницю.
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Рівні ГЗСГ можуть бути низькими у здорових та по-
вних дівчат у перипубертатному періоді, а втрата маси 
може бути пов’язана зі зниженням рівня тестостерону 
і збільшенням рівнів ГЗСГ [7, 39]. Однак не всі дівчат-
ка з перипубертатним ожирінням мають підвищений 
рівень андрогенів, і не всі підлітки з гіперандрогенією 
страждають від ожиріння або надлишкової маси тіла, 
що дозволяє припустити, що ожиріння, як такого, недо-
статньо для зниження ГЗСГ та розвитку перипубертатної 
гіперандрогенії [28].
ВИСНОВКИ. Продукція ГЗСГ у пубертатному періоді 
з віком знижується як у соматично здорових дівчат, так і в 
дівчат із дифузними захворюваннями печінки. Однак, зни-
ження продукції ГЗСГ при неалкогольній жировій хворобі 
та цирозі печінки виражено більш значно, ніж у здорових 
дівчат. У дівчат-підлітків із дискінезією жовчних шляхів 
вірогідних відмінностей рівнів ГЗСГ від аналогічних рів-
нів у контролі не зареєстровано. Низький рівень ГЗСГ є 
індикатором порушень функції печінки. ГЗСГ може бути 
легко вимірюваним і клінічно корисним біомаркером для 
раннього виявлення дітей, у яких в майбутньому можуть 
розвинутися хронічні дифузні захворювання печінки, а 
також ожиріння.
ПЕРСПЕКТИВИ ПОДАЛЬШИХ ДОСЛІДЖЕНЬ. Необ-
хідні подальші дослідження, щоб зрозуміти, як регулю-
ється ГЗСГ у дітей. Зрештою, ще необхідно з’ясувати, чи 
є ГЗСГ виключно біомаркером, чи, імовірніше, активно 
бере участь у патогенезі метаболічних захворювань.
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